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La maladie de Djembrana 
par M. LoBRY 
RÉSUMÉ 
La maladie de Djembrana est une infection transmissible du bœuf de 
Bali, probablement d'origine virale. 
Les lésions macroscopiques consistent en une lymphadénopathie plus 
ou moins généralisée, une splénomégalie, des hémorragies. de l'œdème, des 
ulcérations des muqueuses et parfois des thromboses. 
Les examens hématologiques mettent en évidence de l'anémie et de la 
leucopénie ainsi que la présence de lymphocytes anormaux dans le sang. 
Les lésions microscopiques outre l'œdème, des hémorragies et les throm­
boses sont caractérisées par une prolifération et une infiltration périvasculaire 
de ces lymphocytes anormaux dans les ganglions lymphatiques, la rate, le 
thymus, la moelle osseuse, et de nombreux organes. 
Plusieurs maladies infectieuses bovines ont été prises en considération en 
vue d'établir un diagnostic différentiel. 
Il semble que l'on ait affaire à une maladie virale jusqu'à présent non 
identifiée. 
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SUMMARY 
JEMBRANA DISEASE 
Jembrana disease is a transmissible infections disease of Bali cattle, pro­
bably of viral origin. 
The gross changes consisted of a more or Jess generalized lymphadeno­
pathy, splenomegaly, haemorrhages, oedema, ulcerations of the mucous mem­
branes and sometimes thrombosis. 
Haematological examinations showed leucopaenia and anaemia, and 
abnormal lymphocytes were found in the blood. 
Microscopie lesions, besides oedema, haemorrhages and thrombosis con­
sisted in a proliferation and perivascular infiltration of abnormal lymphocytes 
in lymph nodes, spleen, thymus and bone marrow as well as in many other 
organs. 
• ·Vétérinaire Inspecteur Général au Conseil Général Vétérinaire, Ministère de 
l' Agriculture. 
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A few infectious cattle diseases have been considered in view of assessing 
a differential diagnosis. It is likely that the disease is caused by a non iden­
tified virus. The disease was never recorded outside Indonesia. 
Key words : Cattle - Jembrana disease - Indonesia. 
La maladie de Djembrana est une affection aiguë des bovins, qui 
sévit en Indonésie, plus spécialement dans l'île de Bali, et dont le nom 
provient de la localité où elle fut identifiée pour la première fois. 
C'est une maladie infectieuse des bovins, caractérisée par de l'anorexie, 
une profonde dépression, une fièvre plus ou moins intense, une leuco­
pénie constante, de l'anémie, une hypertrophie des ganglions lympha­
tiques, une érosion des muqueuses et de la peau, souvent accompagnée 
d'hémorragie, une diarrhée sévère souvent striée de sang et au stade 
terminal une atteinte du système nerveux central avec paralysie. 
Située en zone équatoriale, de nature volcanique, fortement peuplée 
(2,5 millions d'habitants pour 5 500 km2), l'île de Bali voit les activités de 
sa population se partager entre la religion, la danse, la culture du riz et 
l'élevage. 
On y recense 300 000 bovins et 15 000 buffles élevés essentiellement 
pour le travail en rizières, et accessoirement en fin de carrière pour la 
boucherie. 
Chaque paysan possède une paire attelée, bœufs ou vaches, rare­
ment plus. Il s'agit donc d'un mode d'élevage éminemment intensif où 
l'animal est soigné, baigné, bichonné par son propriétaire et nourri soit 
au village soit, selon l'époque, sur les jachères de riziculture. 
Dans les conditions naturelles, l'espèce affectée est presque exclu­
sivement le bœuf de Bali, forme domestique du c Banteng > (Bos son­
daïcus). Il s'agit d'une espèce, et non d'une race, remarquablement uni­
forme dans sa morphologie. L'animal est de petite taille (1, 10 m, 1,20 m), 
son corps est relativement massif et musclé; il n'a pas de bosse, le fanon 
est peu développé et la queue attachée très haut ; les pattes sont fines 
et les sabots petits et pigmentés, la mamelle est peu développée, attachée 
haut ; la tête très fine, surtout chez la jeune femelle, donne à celle-ci un 
peu l'apparence d'une antilope ou d'un daim; la robe est d'une jolie 
teinte brun clair ou rougeâtre chez le veau, la femelle et le mâle castré, 
plus foncée, quelquefois presque noire, chez le mâle à partir de l'âge 
de 12 à 18 mois. Un bel écusson blanc et des balzanes aux quatre 
membres complètent cet harmonieux ensemble. 
Le buffle d'eau (Bubalus bubalus) est exceptionnellement atteint par 
la maladie naturelle. 
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COMMEMORA TIFS EPIDEMIOLOGIQUES 
La maladie de Djembrana apparut, ou du moins fut constatée, pour 
la première fois en l'année 1964 à l'ouest de l'île dans le district du 
même nom. 
Ce qui caractérisa cette première vague fut son caractère fortement 
épizootique ; en quelques mois l'affection se répandit à toute l'île avec 
des taux de morbidité et de létalité élevés : 60 % de l'ensemble du chep­
tel bovin et bubalin fut atteint et, parmi les malades, on enregistra 99 % 
de décès la première année, puis une légère diminution (96 % en 1965, 
65 % en 1967). 
Les premiers symptômes constatés rappelaient ceux de la peste 
bovine, avec cette particularité que, jamais, les petits ruminants ni les 
porcs ne manifestèrent de signes de la maladie. 
Il fut, toutefois, impossible d'identifier l'agent causal, que ce soit 
par mise en évidence directe que par épreuves sérologiques (SoNODA, 
ADIWINATA, 1967). 
Et pourtant, après une campagne d'inoculations avec le vaccin anti­
pestique, à virus lapinisé, d'origine japonaise, la maladie disparut complè­
tement, du moins dans son expression clinique, en 1968. 
Dans le courant de l'année 1972, une seconde poussée épidémique 
fit son apparition. L'affection atteignait cette fois essentiellement les 
jeunes animaux d'espèce bovine à l'exclusion des buffles, mais les carac­
tères de morbidité et de létalité étaient beaucoup moins accentués que 
lors de la précédente épizootie (dans deux districts où une enquête fut 
menée, les moyennes obtenues furent respectivement 10 % et 27 % ). 
Dans l'ensemble, la maladie se manifestait d'une façon moins vio­
lente, par des symptômes moins marqués et une évolution plus lente, 
voire plus insidieuse, que la première fois. 
En aucun cas, que ce soit lors de l'épizootie de 1964 ou celle de 
1972, on ne put constater ni mettre en évidence une contagiosité dire.:!� 
de l'affection. Toutefois, la transmission naturelle s'avéra être en rapport 
avec la présence de tiques du genre Boophilus microplus. 
Dans le cadre d'un projet de l'Organisation des Nations Unies pour 
l'alimentation et l'agriculture (0.A.A.) qui débuta en 1973, de nom­
breuses études furent conduites sur les différents aspects de la maladie 
et notamment des essais de transmission expérimentale (RAMACHANDRAN, 
1975). 
Il fut possible de transmettre l'infection à des bovins de Bali par 
inoculation de suspension de broyat de ganglions lymphatiques prove­
nant d'animaux naturellement atteints : la maladie expérimentale se 
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manifesta selon un processus analogue à celui de la maladie naturelle, 
après une incubation de 2 à 10 jours. 
Si l'on passe la suspension à travers un filtre multipore de 200 nano­
mètres, la maladie peut encore être reproduite ; par contre, un filtre de 
100 nanomètres retient l'agent causal. Ceci laisse présumer que ce dernier 
est un virus. 
On a pu également inoculer, de cette façon, la maladie au buffie 
qui toutefois réagit moins intensément que le bœuf et fait souvent une 
infection inapparente. C'est également le cas du mouton et de la chèvre. 
Les essais de transmission tentés sur le cobaye, le lapin ou la souris 
se sont révélés infructueux. 
Enfin, le rôle de la tique Boophilus microplus dans la transmission 
de la maladie reçut une confirmation expérimentale (DENNIG, 1975). 
SIGNES CLINIQUES 
Le début de la maladie est marqué par de l'inappétence et un chan­
gement dans le comportement de l'animal; ce dernier, d'un naturel plutôt 
sauvage et difficile à manipuler, devient plus malléable. 
On note de la fièvre avec une température voisine de 40° C, attei­
gnant quelquefois 41 ° C, accompagnée d'une diarrhée abondante et sou­
vent hémorragique. 
Les ganglions lymphatiques superficiels notamment préparotidiens 
préscapulaires et précuraux sont œdématiés et hypertrophiés. 
Une anémie progressive s'installe, accompagnée des signes habituels 
de prostration. Des érosions apparaissent sur les muqueuses gingivales et 
buccales. 
On note souvent des hémorragies rectales et vaginales. Dans certains 
cas, des suffusions sanguines appelées c sueurs de sang > recouvrent la 
peau en certains endroits. On a également observé, bien que rarement, 
du sang dans la chambre antérieure de l'œil. Des signes nerveux ( convul­




Ce qui frappe à l'ouverture de la carcasse, c'est le caractère congestif 
et hémorragique de presque tous les organes. 
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On constate des pétéchies et suffusions sanguines dans la cavité 
buccale et pharyngienne, l' œsophage, les réservoirs digestifs, les intestins 
et le rectum. 
Des hémorragies plus intenses se localisent dans la lumière intes­
tinale ou sur les séreuses. 
Le cœur, le péricarde et l'endocarde sont également maculés de 
pétéchies. 
Les ganglions lymphatiques sont hypertrophiés, œdématiés, congestifs. 
Le foie et la rate sont hypertrophiés. 
Les modifications pathologiques du poumon, mis à part quelques 
rares foyers d'atélectasie ou quelques infarctus consécutifs à des throm­
boses artérielles, ne sont pas très marquées. Une pleurésie exsudative 
modérée a été souvent notée. 
· 
Les reins sont parfois pâles ; parfois, ils laissent apparaître des pété­
chies ou des nodules grisâtres dans le cortex. La vessie est couverte de 
pétéchies. 
Les méninges et le cortex cérébral présentent un aspect congestif et 
sont criblés de petites hémorragies. 
LESIONS MICROSCOPIQUES 
La plupart des lésions histologiques constituent une combinaison 
des modifications anatomo-pathologiques suivantes : 
a) Altération et prolifération des cellules de la lignée lymphoïde ; 
b) Infiltration périvasculaire par les lymphoïdes dans de nombreux 
organes; 
c) Hémorragies; 
d) Ulcérations ; 
e) Lésions souvent dégénératives de l'endothélium, des vaisseaux 
sanguins et thromboses. 
Ces lésions sont plus ou moins généralisées aux différents organes. 
En tout état de cause, elles ne sont pas spécifiques car on peut les ren­
contrer dans diverses affections virales, rickettsiales ou chlamydiales. 
Lésions sanguines (HARDING, RAMAcHANDRAN, 1975) : les princi­
pales modifications notées consistent en : 
- une anémie progressive accompagnée d'une anisocytose marquée, 
de l'apparition d'érhythrocytes jeunes à ponctuations basophiles (réticulo-
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cytes) et de quelques cellules de la lignée érythroblastique. On constate 
également une diminution de !'hématocrite (16 % au lieu de 32 %) ; 
- une leucopénie et une thrombocytopénie, qui sont des caractères 
constants dans la première période fébrile de la maladie et s'atténuent 
pour revenir à la normale vers le 5e jour. Cette leucopénie est due pour 
une grande part à une chute du nombre des lymphocytes ; 
- l'apparition de lymphocytes anormaux. 
Les anomalies affectent la taille, la morphologie et les propriétés 
tinctoriales des cellules. 
On rencontre un nombre élevé de lymphocytes de grande taille 
(jusqu'à 20 mm et plus) avec un gros noyau (12 à 14 mm). Le cyto­
plasme contient des inclusions basophiles et le noyau est tantôt lobulé, 
tantôt dédoublé. 
Des figures de mitose ont parfois été mises en évidence, une vacuo­
lisation des lymphocytes et des monocytes (cellules « mousse > ). 
ETIOLOGIE 
La question qui se pose et qui reste à résoudre est de connaître la 
nature de l'agent causal de la maladie de Djembrana. 
Deux hypothèses s'affrontent : 
1. Les structures basophiles aperçues dans les lymphocytes furent 
interprétées par les premiers chercheurs qui s'intéressèrent à la maladie 
comme étant des amas c d'organismes pathogènes> assimilables à des 
rickettsies (lwan BoEDIARSO et Soehardjo HARDJOSWORO, 1963). 
La maladie de Djembrana ne ressemble pourtant à aucune des ric­
kettsioses connues chez les bovins, que ce soit le c heart-water > (R. Rumi­
mantium) ou la rickettsiose bovine (R. Bovis) décrite par DONATIEN et 
LESTOQUARD (1936). 
En outre, les épreuves sérologiques pratiquées soit directement sur 
le sérum (épreuve de Weil Félix) soit par fixation du complément, sur 
des suspensions de ganglions lymphatiques (sérum anti-Coxiella Bumeti, 
Ehrlichia Canis, Cowdria Ruminantium) s'avérèrent négatives. 
Enfin, les investigations pratiquées au microscope électronique ne 
permirent pas de confirmer cette hypothèse. 
2. Reste donc l'hypothèse d'un virus, qui en toute vraisemblance 
semble être la plus plausible. 
Il convient tout d'abord de rappeler que l'agent causal de la maladie 
est filtrable (filtre multipare de 200 nanomètres). Il est détruit à la tem­
pérature de 55° C pendant 15 minutes et par des pH extrêmes (3 et 11,1). 
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Il résiste à l'action du désoxycholate de sodium (solution à 1/1 000) 
ainsi qu'à de nombreux antibiotiques. 
Il n'est pas neutralisé par les immunoglobulines du sérum prove-
nant d'animaux convalescents (RAMACHANDRAN). 
Il est inactivé par le formaldéhyde. 
Il est peu résistant en milieu extérieur : 
- 36 heures à + 22 + 25° C ; 
- 72 heures à + 4 ° C ; 
- très longtemps à - 70° C. 
Tous ces caractères font penser à un virus. 
De quel virus peut-il s'agir? 
On a pensé d'abord, évidemment, à la peste bovine : commémo­
ratifs et signes cliniques, surtout ceux notés lors de la première épizootie 
de 1964, de même que l'arrêt des manifestations cliniques après vacci­
nation antipestique suggéraient cette maladie. 
Les investigations effectuées par l'équipe de la F.A.O., lors de la 
deuxième apparition en 1974-1975, ne permirent pas de confirmer ce 
diagnostic. 
D'autres affections virales furent également prises en considération 
en vue d'un diagnostic différentiel. 
La maladie des muqueuses, le coryza gangréneux, la septicémie 
hémorragique virale du cerf, causée par un virus voisin de celui de la 
fièvre catarrhale bovine (blue-tongue) (FRANCK et WILLIS, 1975), la 
maladie d'lbaraki décrite au Japon. 
Aucune de ces affections ne correspond de manière identique à la 
maladie de Djembrana. 
On pensa également à la possibilité de theileriose, mais le parasite 
sanguin ne fut jamais mis en évidence de façon significative ; quant à la 
maladie d'Ondiri ou fièvre pétéchiale bovine qui sévit au Kenya, elle 
donne également des hémorragies importantes, mais on ne trouva jamais 
de chlamydie parasite qui infeste les monocytes plutôt que les lympho­
cytes. 
CONCLUSIONS 
Il semble donc bien que l'on se trouve en présence d'une maladie 
à virus. 
Peut-être même cette appellation c.maladie de Djembrana > groupe­
t-elle en fait deux entités distinctes. C'est là une opinion toute person-
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nelle, mais il se pourrait bien que l'on ait eu affaire la première fois à 
une épizootie un peu atypique de peste bovine et, la seconde fois, à une 
maladie à virus non identifié. 
Quoi qu'il en soit des recherches restent à faire, et c'est ce à quoi 
s'emploie le Gouvernement Indonésien, pour déterminer avec exactitude 
l'agent causal de cette affection. La mise en œuvre de cultures cellulaires 
et des études plus approfondies en microscopie électronique devraient 
aider à résoudre ce problème. 
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